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L U K U  9
Syvän laskimotukoksen ja keuhkoembolian 
uudet tuulet – akuuttihoidon kirjo 
fibrinolyysistä kotihoitoon
V E L I - P E K K A  H A R J O L A
J Y R I  KO I V U M Ä K I
Syvän laskimotromboosin (SLT) ja keuhkoembolian 
(KE) vuotuiseksi ilmaantuvuudeksi väestössä on arvioi-
tu 1–2 / 1000. Noin puoleen SLT:ista liittyy useimmiten 
oireeton keuhkoembolisaatio. SLT-potilaiden avohoito 
on vakiintunut maassamme, mutta KE-potilaat on pää-
sääntöisesti hoidettu vuodeosastoilla todellisesta riskistä 
riippumatta tai sitä arvioimatta. Sen vuoksi pienen kuo-
leman riskin potilaiden nopean kotiutuksen ja kotihoi-
don kriteerien tunnistamisessa on tällä hetkellä eniten 
opittavaa. 
Syvän laskimotukoksen ja keuhkoembolian hoitolinjat
SLT:n ja KE:n hoitomuotoja ovat antikoagulaatiohoito ja 
invasiiviset hoidot sekä systeeminen fibrinolyysi KE:n hoi-
dossa.
SLT:n hoitovalinnat perustuvat oireiden ja löydösten 
vaikeuteen sekä tukoksen sijaintiin. KE:n hoitovalinnat 
taas perustuvat varhaisen kuoleman riskin mukaan tehtä-
vään jaotteluun suuren, kohtalaisen ja pienin riskin luok-
kiin (taulukko 1) (1). Sen suhteen keskeiset tekijät ovat 
kuoleman riskin kliininen arvio, hemodynaaminen tilan-
ne, oikean puolen kuormituksen kuvantamislöydökset ja 
biomerkkiainetasot.
KE:ta epäiltäessä keuhkovaltimoiden tietokoneangiog-
rafia on ensisijainen tutkimus, jossa tulee samalla arvioi-
da myös sydämen oikean kammion kuormitus. Kuormitus 
määritellään TT:ssä siten, että oikean kammion loppudias-
Varhainen kuolemanvaara Verenkierto Oikean kammion kuormitus Hoito
Suuri (> 15 %) Epävakaa, sokki Kyllä Liuotushoito





Pieni ( < 2 %)1 Vakaa Ei Kotihoito5
TAULUKKO 1. 
Taulukko 1. Varhaisen kuolemanvaaran arviointi ja hoitolinjan valinta.
1Suuren riskin potilaita lukuun ottamatta kuolemanvaaran arviointiin suositellaan lisäksi esim PESI- tai sPESI-riskiluokituksen käyttöä. 
2Kuvantaminen = TT-tutkimus tai sydämen ultraääni. 
3Biomerkkiaineet = troponiinit ja natriureettiset peptidit.
4Kohtalaisen riskin keuhkoemboliapotilas voidaan kotiuttaa alkuvaiheen seurannan (1–2 vrk) jälkeen, mikäli potilaan vointi pysyy vakaana. 
5Kotiutus joko päivystyspoliklinikalta tai alle 1 vrk seurannan jälkeen.
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tolinen läpimitta ylittää TT-leikkeessä vasemman kammi-
on suurimman mitan. Sydämen kaikukuvaus on hyödyksi 
sokkipotilaan erotusdiagnostiikassa ja tarvittaessa potilai-
den tarkemmassa luokittelussa hoitovalintaa ajatellen (tau-
lukko 2). Arvioinnin tulee olla kokonaisvaltainen eikä pe-
rustua yksittäiseen rajapintaiseen arvoon.  
On hyvä muistaa, että oikean kammion akuutti pai-
nekuormitus voi aiheuttaa subendokardiaalista iskemiaa, 
ja siten joskus sydänlihasmerkkiainepäästöä, sekä oikean 
kammion venytys natriureettisten peptidien nousun (1). 
Nämä ovat kohonneen kuoleman riskin merkkejä, mutta 
niiden rutiininomainen määrittäminen kaikilta KE-potilail-
ta ei ole perusteltua. Mikäli kuvantamistutkimusta joudu-
taan odottamaan useita tunteja (yli 4 h), suositellaan vähin-
tään kohtalaisen ennakkotodennäköisyyden tapauksissa 
aloittamaan hoitoannoksella pienimolekyylinen hepariini 
(LMWH) jo ennen tutkimusta – suuren todennäköisyyden 
potilailla mahdollisimman varhain (2).
Antikoagulanttihoito
LMWH:t (daltepariini, enoksapariini ja tintsapariini) ja var-
fariini ovat vuosia olleet SLT:n ja KE:n hoidon perusta. KE 
ja SLT ovat myös apiksabaanin, dabitraanin ja rivaroksa-
baanin virallisia indikaatioita (3–5). Myös edoksabaanilla 
on vastaavanlainen tutkimusnäyttö (6). Vakioannoksisten 
uusien antikoagulanttien käyttö helpottaa hoidon toteut-
tamista niin hoitoa aloitettaessa kuin jatkohoidossa. Klii-
nikon on tunnettava kunkin lääkeaineen aloitustapa sekä 
jatkohoidon periaatteet. Ensimmäinen NOAC-spesifinen 
antidootti on hyväksytty dabigatraanivaikutuksen kumoa-
miseksi. 
Suuren riskin potilaiden hoito
Suuren riskin KE on kliininen diagnooosi, jossa akuutti 
KE johtaa hypotensioon tai sokkiin. Ainoastaan suuren ris-
kin KE on trombolyysihoidon kiistaton indikaatio (2). Hoi-
dosta on laajin näyttö alteplaasilla ja tenekteplaasilla, joka 
käytännössä soveltuu hoitoon yksinkertaisimmin. Hoidon 
aloittamisessa ei ole aikaa viivyttelyyn, ja epäilyn vahvistu-
miseen riittää yleensä bedside sydämen kaikukuvaus, jossa 
nähdään oikean kammion dilataatio. Ennen liuotushoitoa 
on arvioitava liuotushoidon ehdottomat kontraindikaati-
ot. Hypotensio hoidetaan tarvittaessa varovaisen nesteytyk-
sen ja esim. noradrenaliini-infuusion avulla. Liiallinen nes-
teytys sen sijaan voi pahentaa oikean kammion venytystä, 
siirtää septumia vasemmalle ja siten heikentää vasemman 
kammion täyttöä ja edelleen vaikeuttaa sokkia. Erityistilan-
teissa voidaan turvautua invasiivisiin hoitoihin ja jopa tila-
päiseen ECMO-hoitoon (7, 8). 
Kohtalaisen riskin potilaiden hoito
Kohtalaisen riskin KE:lla tarkoitetaan tilaa, jossa veren-
kierto on vakaa, mutta sydämen oikean puolen kuormi-
tus, sydänlihasmerkkiainepäästö tai natriureettisen pepti-
din kohonnut arvo on osoitettavissa. Tämän lisäksi ESCin 
uusin suositus suosittaa käyttämään kliiniseen riskinarvi-
oon Pulmonary Embolism Severity Index (PESI)- tai simp-
lified PESI-laskuria (sPESI) (9). Biomerkkiaineita ei sinänsä 
tule ottaa pelkästään riskinarviointia varten, ellei niitä ole 
määrätty esim. epäselvän rintakivun tai hengenahdistuk-
sen selvittämiseksi. On hyvä muistaa, että oikean puolen 
kuormituksen merkkien kehittyminen edellyttää huomat-
tavan laaja-alaista tai hyvin proksimaalista embolisaatiota. 
Oikean puolen laajeneminen voidaan todeta tietokoneto-
mografiassa. Sydämen kaikukuvaus ei sinänsä ole välttä-
mätön, mutta toisaalta sen avulla voidaan arvioida myös 
keuhkovaltimopainetaso. Viimeisimmän näytön perusteel-
la potilaat hoidetaan tavanomaisella antikoagulanttihoidol-
la, sillä näyttöä liuotushoidon vaikutuksista kuolleisuuteen 
ei ole (10–11). Käytännössä potilaat on hyvä ottaa seuran-
taan 1–2 vuorokauden ajaksi esimerkiksi päivystysosastolle 
ja arvioida sen jälkeen kotiutuksen mahdollisuudet. Mikäli 
tilanne muuttuu epästabiiliksi, edetään liuotushoitoon. Jos 
TAULUKKO 2. 
Oikean kammion laajentuma
• RVEDD > 30 mm parasternaalisessa 
pitkittäisleikekuvassa
• RVEDD/LVEDD > 0,9 kärjen nelikammiokuvassa
• Oikean kammion vapaan seinämän hypokinesia (ja 
apikaalinen kontraktio)*(McConnelin merkki)
Septumin oikeneminen diastolessa oikean puolen 
dilataation takia, ”deltoid sign”
Trikuspidaalivuodon nopeus > 2,8 m/s 
(> 3,4 m/s viittaa krooniseen tilaan)
RVEDD = oikean kammion loppudiastolinen läpimitta
LVEDD= vasemman kammion loppudiastolinen läpimitta
Taulukko 2. Keuhkoemboliaan liittyvän oikean kammion kuormituksen 
löydökset sydämen kaikukuvauksessa.
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selvät oikean puolen kuormituksen löydökset on todettu 
alkuvaiheessa, kannattaa sydämen ultraäänitutkimus tehdä 
mieluummin lähellä potilaan kotiutusta kuin heti hoidon 
alussa, sillä keuhkovaltimopaine ja oikean kammion kuor-
mitus korjaantuvat usein nopeasti antikoagulaation aloit-
tamisen jälkeen. Rutiininomainen sydämen ultraäänitutki-
mus ei kuitenkaan ole perusteltu.
Pienen riskin potilaat ja kotihoidon mahdollisuus
Pienen riskin KE-potilaiden antikoagulanttihoidon periaat-
teet ovat samat kuin SLT:ssä. Pienen riskin potilaista osa 
voidaan useimmiten kotiuttaa suoraan päivystyspoliklini-
kalta tai alle vuorokauden seurannan jälkeen (12–15). Ko-
tihoidon mahdollisuuksien arvioimiseksi on luotu riskilas-
kureita, joihin voi tukeutua päätöksenteossa (taulukko 3) 
(9, 13). PESI- ja sPESI-luokitusten perusteella pienen riskin 
potilaiksi (luokka I-II) luokiteltujen 30 päivän kuolleisuus 
on alle 2 %, jos ei havaita oikean puolen kuormituksen 
merkkejä. Kriteerien perusteella kolmasosa tai enemmän-
kin voisi olla hoidettavissa avohoidossa. Aiheesta julkais-
tussa 13 tutkimuksen meta-analyysissä oli yhteensä 1657 
kotihoitopotilasta (14). Kolmen kuukauden seurannassa 
toistuvia SLT:ia tai KE:ita ilmaantui 1,7 %:lle potilaista, mer-
kittäviä vuotoja 1,0 %:lle ja kokonaiskuolleisuus oli 1,9 %. 
Tuloksia verrattiin kolmeen tutkimukseen, joissa 256 poti-
lasta kotiutettiin 72 tunnin sisällä ja viiteen tutkimukseen, 
jossa 383 potilasta hoidettiin sairaalassa. Kun kuolleisuu-
dessa huomioitiin maligniteettien osuus, ei aineistojen vä-
lillä ollut eroja minkään päätetapahtuman suhteen (14).
Todettakoon, että HYKS Meilahden päivystyspoliklini-
kan ja Keski-Suomen keskussairaalan KE-potilaista kotiu-
tui varhain 4 %, kun Hestia-tutkimuksen ja PESIn kriteerit 
yhdistäen kolmasosa potilaista olisi voinut kotiutua (16). 
Pienen riskin potilaan hoitolinjassa on huomioita eten-
kin hoidon toteuttamiseen vaikuttavat tai komplikaatioris-
kejä lisäävät tekijät sekä liitännäissairaudet.
Muu hoito: KE-potilaan varhainen mobilisaatio ja 
SLT:n yleishoito
Mikäli potilaalla on todettu SLT, tulee posttrombootti-
sen oireyhtymän estosta huolehtia. Posttromboottisen 
syndrooman ehkäisyn kannalta on oleellista, että potilas 
PESI (piste) sPESI (piste)
Ikä 1 / ikävuosi > 80 vuotta = 1
Miessukupuoli 10
Maligniteetti 30 1
Sydämen vajaatoiminta 10 1
Keuhkosairaus 10 1
Sydämen syke > 110/min 20 1
Systolinen verenpaine < 100 mmHg 30 1
Hengitystaajuus ≥ 30/min 20
Lämpö < 36 °C 20
Alentunut tajunnan taso, sekavuus 60
Happisaturaatio < 90 % huoneilmalla 20
TAULUKKO 3. 
Taulukko 3. Keuhkoembolian kuolemanriskin arviointi PESI- ja sPESI-pisteytysten perusteella.
Tulkinta
PESI: • < 65 pistettä:  luokka I, hyvin pieni riski (30 päivän kuoleman riski 0–1,6 %) 
  • 66–85 pistettä:  luokka II, pieni riski (1,7–3,5 %) 
  • 86–105 pistettä:  luokka III, keskisuuri riski (3,2–7,5 %)
  • 106–125 pistettä:  luokka IV, suuri riski (4,0–11,4 %)
  • > 125 pistettä:  luokka V, hyvin suuri riski (10,0–24,5 %)
sPESI:   0 pistettä: pieni riski (1,1%), vähintään 1 piste: suuri riski (8,9%).
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mobilisoidaan ilman tarpeettomia viiveitä ja turvonnees-
sa jalassa käytetään ainakin päiväsaikaan vähintään pol-
ven alapuolelle ulottuvaa kierresidosta hoidon alus-
ta alkaen, ja turvotuksen vähennyttyä potilas hankkii 
”tarvittaessa”polvipituisen, paineluokan II lääkinnällisen 
hoitosukan. Hoitosukan pitkäaikainen käyttö ei kuiten-
kaan ole perusteltua rutiininomaisesti, vaan ainoastaan oi-
reiden ja turvotuksen perusteella.
KE-potilas tulee mobilisoida osastolla mahdollisimman 
pian oireiden ja hemodynamiikan salliessa. Potilasta ei siis 
tule makuuttaa ilman selvää perustetta. Pienen riskin poti-
laiden liikkumista ei ole tarve rajoittaa lainkaan, ja kohta-
laisen riskin potilaiden liikkumista vain yleistilan vaatiessa.
Antikoagulanttihoidon kesto
Antikoagulanttihoidon kesto määräytyy tukokselle altista-
neiden tekijöiden tai niiden puutteen perusteella (17). Hoi-
to on vähintään 3 kuukautta. Raskauden ajan laskimotukos 
kuuluu erikoissairaanhoidon piiriin.  
Seuranta ja kroonisen tromboembolisen 
pulmonaalihypertension riski
Toistuva mikroembolisaatio ja suonen seinämän muutokset 
voivat johtaa krooniseen tromboemboliseen pulmonaalihy-
pertensioon (CTEPH) myös ilman akuutin KE:n historiaa. 
CTEPH:n riski on noin 0,6–4 % kahden vuoden kulut-
tua ensimmäisestä KE:sta (18, 19). CTEPH:n riskiä lisää-
vät etenkin nuori ikä, laaja-alainen, idiopaattinen KE sekä 
toistuva keuhkoembolisaatio (18). 
Oireisille potilaille (NYHA 2 tai enemmän) suunnitel-
laan tarkemmat CTEPH:n kardiopulmonaaliset tutkimuk-
set. Jos merkittävä oikean puolen kuormitus on todettu, 
on potilaalle syytä järjestää uusi arvio noin 3–6 kuukau-
den päähän. Tuolloin sydäntilanne arvioidaan oireilevilla 
potilailla joko suoraan sydämen ultraäänitutkimuksella tai 
suunnatusti vain niille potilaille, joiden NT-proBNP on ko-
holla. Raja-arvona on käytetty 500 pg/ml (20). 
Tietokonetomografiaa tai alaraajalaskimoiden ultraää-
nitutkimusta ei tule rutiininomaisesti toistaa sairaalavai-
heessa eikä myöhemmässä seurannassa.
Syvän laskimotukoksen toimenpidehoidot
Alaraajojen laskimotukos
Syvän laskimotukoksen hoidossa voidaan harkita trombo-
lyysihoitoa, jos oireiden kesto on alle kaksi viikkoa, tukos 
on vaikeaoireinen ja ulottuu nivussiteen yläpuolelle eikä 
potilaalla ole suurentunutta vuotoriskiä (7,  21). Systee-
minen liuotushoito on tehokas, mutta siihen liittyy huo-
mattava vuotokomplikaatioiden lisääntymisen vaara, joten 
sen käyttöä ei suositella vaan liuotus tulee antaa paikal-
lisesti katetrilla (22). Toimenpidereittinä voidaan käyttää 
sisempää kaulalaskimoa, tukospuolelle vastakkaista reisi-
laskimoa tai saman tai vastakkaisen puolen polvitaivelas-
kimoa. Ohjainvaijeri ja diagnostinen katetri viedään läpi-
valaisukontrollissa trombin alueelle ja varjoaineen avulla 
tarkastetaan trombin paikka ja laajuus. Tämän jälkeen ka-
tetri poistetaan ja tilalle viedään infuusiokatetri, jossa on 
useita sivureikiä. 
Fibrinolyyttinä käytetään joko urokinaasia tai plasmi-
nogeenin kudosaktivaattori (tPA) alteplaasia, jonka rinnal-
la käytetään joko fraktioimatonta hepariinia infuusiona tai 
pienimolekyylistä hepariinia. Oraalinen antikoagulaatio-
hoito aloitetaan liuotushoidon päätyttyä. Liuotusaika on 
eri tutkimuksissa vaihdellut runsaasti (30–192 h), joista 
keskimääräinen aika on 51 h (23). Kotimaisessa katsausar-
tikkelissa ei suositella 48 tunnin ylittämistä (24). Tulosta 
voidaan seurata toistuvin venografioin ja potilaan pitää olla 
jatkuvassa seurannassa liuotushoidon ajan. Hyvä välitön 
tulos arvioituna laskimon aukeamisella ja normaalilla ve-
renvirtauksella on tutkimuksissa saavutettu 84 %:lla (23). 
Kuuden kuukauden seurannassa verrattuna pelkkään anti-
koagulaatiohoitoon suurempi osa laskimoista näyttää myös 
pysyvän auki (36 % vs. 64 %) (25). Välitön oireiden lievi-
tys on hyvä ja hoito vähentää postromboottisen oireyhty-
män kehittymistä, mutta näyttöä siitä, että liotus vähentäisi 
keuhkoembolisaatiota tai kuolleisuutta ei ole (23, 24, 25, 
26). Paikallistakaan trombolyysiä ei voida antaa, jos poti-
laalla on vasta-aiheita liuotushoidolle. Toimenpidekuollei-
suus on 0,4 %, KE:ta on esiintynyt 0,7–1 %:lla ja vuoto-
komplikaatioita on raportoitu 5–11 %:lla, joka on samaa 
luokkaa kuin konservatiivisesti hoidetuilla ja pienempi 
kuin systeemitrombolyysin saaneilla (23, 24). 
Paikallisen liuotushoidon tulosta voidaan joskus pa-
rantaa pallolaajennuksella ja laskimostentin asennuksella, 
jos liuotuksen tulos on huono tai jos suonessa todetaan fib-
roottinen tiukka ahtauma. Stenttaamista ei tule tehdä ni-
vusligamenttitason alapuolella, sillä tämän alueen stentit 
pysyvät huonosti auki (24). Yleisimmin ahtauma todetaan 
vasemman yhteisen iliakalaskimon alueella kohdassa, jos-
sa oikea yhteinen iliakavaltimo ylittää sen (May-Thurnerin 
syndrooma). Toimenpidereitiksi suositellaan tukospuolen 
polvitaivelaskimoa. Ahtauma tulisi esilaajentaa ja stentin 
asettamisen jälkeen tehdä myös jälkilaajennus. Antkoagu-
laatiohoito määräytyy muun kokonaistilanteen mukaan 
(27). Antitromboottinen hoito harkitaan yksilöllisesti, eikä 
siihen ole olemassa virallisia suosituksia (17).
Uudempia katetritekniikoita ovat paikallinen ult-
raäänitehosteinen trombolyysi (28), manuaalinen aspi-
raatio-trombektomia (29) ja mekaaninen trombektomia 
yhdistettynä paikalliseen trombolyysiin (30). Ultraää-
nitehosteisen trombolyysin toimenpidekatetri koostuu 
isommasta lääkkeenantokatetrista ja sen sisään tulevasta 
ultraäänianturista, jossa on 30 ultraäänielementtiä. Lääk-
keenantokatetri viedään trombin sisään samalla tavoin 
kuin perinteisessä paikallisessa trombolyysissä. Sen jäl-
keen ohjain vaijeri poistetaan ja tilalle viedään ultraää-
nianturi, joka antaa pienienergistä ja korkeataajuista ult-
raääntä. Ultraääni parantaa fibrinolyytin (alteplaasi tai 
urokinaasi) pääsyä trombin sisään ja tehostaa näin hoitoa 
268 Sydänääni 2016 n 27:1A Teemanumero
(28). Ultraäänitehosteista trombolyysiä ei ole todettu ta-
vanomaista paikallista liuotushoitoa tehokkaammaksi tai 
turvallisemmaksi (31). 
Manuaalinen aspiraatio-trombektomia toteutetaan tä-
hän tarkoitetun 9F-imukatetrin kautta. Katetri viedään 
trombin sisään vaijerin päällä, jonka jälkeen vaijeri pois-
tetaan ja imukatetria liikutellaan varovasti edestakaisin ja 
pyöritetään trombin sisällä. Mikäli katetri tukkiutuu, se 
poistetaan ja huuhdellaan välillä. Tätä jatketaan kunnes > 
95 % trombista on saatu imettyä pois. Toimenpiteen etu-
na on, että se voidaan tehdä ilman fibrinolyytin antamista 
eli se sopii myös korkeamman vuotovaaran potilaille (29). 
Vertailevia tutkimuksia hoidon tehosta ei ole.
Mekaanisen trombektomian ja paikallisen trombo-
lyysin toimenpidekatetri koostuu proksimaalisesta ja dis-
taalisesta pallosta, infuusioportista pallojen välissä ja os-
killoivasta vaijerista katetrin sisällä. Fibrinolyytti voidaan 
annostella (alteplaasi, reteplaasi, urokinaasi) pallojen vä-
liin, jolloin sitä tarvitaan normaalia vähemmän. Värähte-
levä vaijeri sekoittaa fibrinolyyttiä trombiin lisäten pinta-
alaa, johon lääke pääsee vaikuttamaan. Trombi ja lääkeaine 
voidaan imeä katetrin kautta pois hoidon jälkeen (30). Sa-
tunnaistettuja vertailevia tutkimuksia tämänkään hoidon 
tehosta ei ole. Se on myös tällä hetkellä vedetty pois mark-
kinoilta.
Kirurgisen trombektomian tulokset vastaavat paikalli-
sen liuotuksen tuloksia ja suoni saadaan auki noin 80 % 
tapauksista (32, 33). Kotimaisen hoitosuosituksen mukaan 
se on ensisijainen hoito massiivissa kuoliouhkan aiheutta-
vassa tukoksessa, koska liuotushoidon vaste tulee liian hi-
taasti (17). 
Kaikkiin invasiivisiin hoitoihin tulee liittää normaali 
antikoagulaatiohoito, jos se vuotoriski huomioiden katso-
taan mahdolliseksi. Uusien antikoagulanttien käytöstä täs-
sä yhteydessä ei ole tutkimuksia.
Alaonttolaskimosuodattimet
Alaonttolaskimosuodatinta voidaan harkita potilaille, 
joilla on akuutti KE tai ileokavaalinen tukos ja vasta-ai-
he joko antikoagulaatio- tai trombolyysihoidolle tai tois-
tuva KE huolimatta asianmukaisesta antikoagulaatiohoi-
dosta (1, 17). PREPIC-tutkimuksessa satunnaistettiin 400 
potilasta, joilla oli syvälaskimotukos joko laskimosuoda-
tinryhmään tai kontrolliksi. Kaikki saivat asianmukaisen 
antikoagulaatiohoidon. Kahdeksan vuoden seurannassa 
suodatinryhmässä oli vähemmän KE:aa (6,2 % vs. 15,1 %, 
p=0,008), mutta enemmän uusia laskimotukoksia (35,7 % 
vs. 27,5 %, p=0,042). Kuolleisuudessa tai postromboot-
tisen oireyhtymän esiintymisessä ei ollut eroa (34). Vas-
taava on todettu myös rekisteritutkimuksessa, jossa tosin 
lisäksi kuolleisuus KE:aan oli suodatinryhmässä pienem-
pi (1,7 % vs. 4,9 %, p=0,03). Tulosten tulkintaa vaikeut-
taa se, että tutkimuksissa osa potilaista sai antikoagu-
laatiohoitoa ja osa ei (35). Alaonttolaskimosuodattimen 
laittoon liittyy komplikaatioita, joista yleisimpiä ovat 
punktiopaikan tromboosi tai trombin kertyminen suo-
dattimeen, suodattimen embolisoituminen, alaonttolas-
kimon trombosoituminen, uusi laskimotukos ja postrom-
boottinen oireyhtymä (36, 37). 
Potilaille, joilla on akuutti SLT ja tilapäinen este anti-
koagulaatiolle, voidaan asentaa tilapäinen suodatin. Väliai-
kaisia suodattimia on kahdenlaisia: ihoon ankkuroitavia ja 
laskimon sisään ankkuroituvia. Näistä ensimmäisiin liittyy 
merkittävä infektioriski. Jälkimmäiset toimivat pitkälti py-
syvän suodattimen tavoin ja ne voidaankin tarvittaessa jät-
tää paikoilleen, mutta niiden poistamista suositellaan heti 
kun mahdollista, sillä niihin liittyy samat komplikaatioris-
kit kuin pysyviin suodattimiin (1). Kaikille potilaille, joille 
asennetaan alaonttolaskimosuodatin, pysyvä tai tilapäinen, 
suositellaan antikoagulaatiohoitoa, jos se vain on mahdol-
lista (37). 
Yläraajojen laskimotukos
Noin 10 % kaikista syvistä laskimotukoksista tulee yläraa-
jojen laskimoihin. Näistä 20 % on primaarisia (thoracic 
outlet -syndrooma, Paget-Schrötterin syndrooma) ja 80 % 
sekundaarisia liittyen syöpäsairauksiin, traumoihin tai toi-
menpiteisiin (kirurgia, katetrit, tahdistinjohdot) (38). Ylä-
raajojen syvien laskimotukosten osalta ei ole tutkimuksia 
antikoagulaatiohoidosta tai sen kestosta, mutta siinä suosi-
tellaan samoja hoitolinjoja kuin alaraajojen tukoksissa. Pai-
kallista trombolyysiä ja/tai trombektomiaa voidaan käyttää 
hankalaoireisille potilaille. Mikäli antikoagulaatiohoidosta 
(ja trombolyysistä) huolimatta potilaalle jää hankalia ylä-
raajan oireita 1–3 kuukauden seurannassa voidaan harkita 
dekompressioleikkausta (ylimmän kylkiluun poisto) ja so-
lislaskimon pallolaajennusta ja stenttaamista (38).
Keuhkoembolian toimenpidehoidot
Kirurginen embolektomia
ESC:n suosituksen mukaan akuutin KE:n reperfuusiohoi-
to tulee antaa vain korkean kuoleman riskin potilaille ja 
niille kohtalaisen riskin potilaille, joiden hemodynamiik-
ka seurannassa muuttuu epävakaaksi. Ensisijainen mene-
telmä on trombolyysi ja muita menetelmiä voidaan harkita, 
jos sille on vasta-aihe tai sillä ei saavuteta riittävää tulosta 
(1). Ensimmäinen KE:n kirurginen embolektomia suoritet-
tiin onnistuneesti vuonna 1924 (1). Embolektomia tehdään 
mediaalisen sternotomian kautta normotermiassa sydän-
keuhkokoneen turvin välttäen aortan pihditystä. Keuh-
kovaltimorunko ja molemmat keuhkovaltimot avataan ja 
trombia poistetaan imulla ja mekaanisesti aina segmenttita-
solle saakka. Paremman näkyvyyden saamiseksi sydänkeuh-
kokoneen virtausta voidaan tilapäisesti laskea (39, 40, 41). 
Kirurgisesta embolektomiasta tehdyt tutkimukset ovat 
pääsääntöisesti pieniä satunnaistamattomia sarjoja tai ret-
rospektiivisia tutkimuksia sekä rekisteritutkimuksia. Satun-
naistettuja tutkimuksia ei ole. Tutkimuspotilaat, indikaatiot 
ja muu annettu hoito vaihtelevat runsaasti. Tutkimuksissa 
on mukana sekä suuren että kohtalaisen kuoleman riskin 
KE, osa potilaista on saanut trombolyysin ja osa ei, ja osalle 
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potilaista on samalla asetettu myös alaonttolaskimosuoda-
tin. Operatiivinen kuolleisuus tutkimuksissa on n. 6 % ja 
sairaalakuolleisuus vaihtelee välillä 12,5–27,2 %. Kolmen 
vuoden seurannassa potilaista on elossa 65–83 %, suuren 
kuoleman riskin KE:n vuoksi leikatuilla potilailla ennuste 
on huonompi (39, 42, 43). Potilaan ennusteeseen ei näytä 
vaikuttavan se, tehdäänkö toimenpide ison vai pienen vo-
lyymin keskuksessa (43, 44). Verrattaessa kirurgista em-
bolektomiaa ja trombolyysiä suuren ja kohtalaisen kuole-
man riskin KE:n hoidossa, on kirurgisessa hoidossa ollut 
vähemmän vuotokomplikaatioita, nopeampi ja parempi 
oikean kammion toipuminen ja osassa tutkimuksia myös 
pienempi kuolleisuus (45–47). Pienien potilassarjojen pe-
rusteella kehonulkoista hapetusta (ECMO, extracorporeal 
membrane oxygenation) voidaan käyttää tilanteen stabi-
loimiseen kriittisessä tilanteessa esim. leikkausta odotet-
taessa tai jos leikkaukselle on vasta-aihe. Sen on yhdessä 
antikoagulaatiohoidon kanssa todettu myös avaavan tuk-
keutuneita keuhkovaltimoita (40, 48).
Katetritekniikat
Katetritekniikoita voidaan käyttää samoin indikaatioin 
kuin kirurgista embolektomiaa (1,17). Tavoitteena on 
poistaa trombia pää- tai alalohkojen keuhkovaltimois-
ta, nopeuttaa oikean kammion toipumista, lievittää oirei-
ta ja parantaa ennustetta (49). Laadultaan tehdyt tutki-
mukset vastaavat kirurgisesta hoidosta tehtyjä, eikä isoja 
keskenään etukäteen ekvivalentteja hoitomuotoja vertai-
levia tutkimuksia ole. Katetritekniikat voidaan jakaa pel-
kästään mekaanisiin, joita käytetään, jos on absoluuttisia 
vasta-aiheita trombolyysille ja farmakomekaanisiin, jolloin 
katetrihoitoon liitetään paikallisesti annosteltu fibrinolyyt-
ti. Mekaaniset voidaan jakaa trombia hajottaviin, reolyyt-
tisiin eli hydrodynaamisiin, aspiraatio-trombektomiaan ja 
rotationaaliseen trombektomiaan. Trombia voidaan hajot-
taa pigtail-katetrilla tai perifeerisiin suoniin tarkoitetuilla 
pallokatetreilla. Reolyyttisessa hoidossa hyytymään ruisku-
tetaan keittosuolaa erikoiskatetrilla korkealla paineella ja 
samalla katetrilla myös aspiroidaan hajonnutta trombimas-
saa pois. Aspiraatio-trombektomiassa trombia imetään 8–9 
Frenchin erikoiskatetrein. Tässä tekniikassa tarvitaan myös 
erityinen sisäänviejä, jossa on irrotettava hemostaattinen 
venttiili, joka mahdollistaa trombin poistamisen katetrin 
mukana. Rotationaalisessa trombektomiassa käytettävän 
katetrin sisällä on korkeilla kierroksilla pyörivä korkkiruu-
vimainen lanka, joka hajottaa trombia ja saa aikaan imun, 
jonka avulla hajonnut trombimateriaali poistuu potilaas-
ta (49). Kaikkiin mekaanisiin tekniikoihin voidaan liittää 
paikallinen fibrinolyytin anto, joka tehostaa hoitoa. Näi-
tä hoitoja käsittelevässä katsausartikkelissa, joka sisälsi 35 
tutkimusta ja yhteensä 594 potilasta, toimenpide onnistui 
ja hyvä välitön kliininen vaste saatiin 86,5 %:lle. Lievä toi-
menpidekomplikaatio tuli 7,9 %:lle ja merkittävä 2,4 %:lle, 
toimenpidekuolleisuus oli 0,8 % (50). 
Uusin akuutin KE:n hoitoon tullut katetritekniikka on 
ultraääniavusteinen trombolyysi, jonka toimintaperiaate on 
esitetty edellä. Katetrit voidaan viedä tois- tai molemmin-
puolisesti joko pää- tai alalohkokeuhkovaltimoihin. Fib-
rinolyyttinä tutkimuksissa on käytetty alteplaasia infusoi-
tuna nopeudella 0,5–1 mg/h 12–24 tunnin ajan. SEATTLE 
II -tutkimuksessa tällä menetelmällä hoidettiin 150 akuut-
tia KE-potilasta, joista 31:llä (21 %) oli korkea ja 119:llä 
(79 %) kohtalainen kuoleman riski, joilla oli lisäksi todet-
tavissa sydämen oikean puolen kuormitus TT-kuvauksessa 
arvioituna RV/LV-suhteen nousuna (≥ 0,9). 48 tunnin seu-
rannassa RV/LV-suhde laski merkittävästi (1,55 vs. 1,13, 
p<0,0001), samoin ultraäänellä arvioituna systolinen keuh-
kovaltimopaine (51.4 mmHg vs. 36,9 mmHg, p<0,0001). 
Merkittäviä verenvuotoja (GUSTO-luokituksella kohtalai-
nen tai vaikea) ilmaantui 10 %:lle. Neljä potilasta (2,7 %) 
kuoli 30 päivän seurannassa, mutta nämä eivät liittyneet 
toimenpiteeseen (51). ULTIMA-tutkimuksessa satunnais-
tettiin 59 potilasta, joilla oli akuutti KE ja ultraäänellä arvi-
oituna RV/LV suhde ≥ 1,0 saamaan joko hepariinia ja ult-
raäänitehosteisen liuotushoidon tai pelkkää hepariinia. RV/
LV-suhde laski 24 tunnin seurannassa enemmän ultraää-
nitehosteisessa ryhmässä (keskimääräiset laskut 0,30 vs. 
0,03, p<0,001). Ultraäänen perusteella oikean kammion 
kuormitus väheni myös arvioituna TAPSE:lla, RV/RA-pai-
negradientilla, alaonttolaskimon leveydellä ja silmämääräi-
sesti 24 tunnin kohdalla. 90 päivän kohdalla näistä enää 
silmämääräisessä arviossa oli tilastollisesti merkitsevä ero. 
90 päivän seurannassa kummassakaan ryhmässä ei kehit-
tynyt yhtään verenkiertovajausta tai uutta KE:a, ei myös-
kään merkittäviä verenvuotoja. Hoitoryhmässä todettiin 3 
(10 %) lievää verenvuotoa ja hepariiniryhmässä 1 (3 %)
(52). Ultraäänitehosteista trombolyysihoitoa käsitteleväs-
sä katsausartikkelissa (seitsemän tutkimusta, 197 potilas-
ta, joista 18 %:lla suuren kuoleman riskin KE) RV/LV-suh-
de laski hoidolla 1,36:sta 1,03:een, joka vastaa aiemmissa 
tutkimuksissa trombolyysihoidolla saatua vastetta. Mu-
kana olleissa tutkimuksissa merkittävä verenvuoto tuli 
3,6 %:lle ja lievä 10,7 %:lle, fataaleja tai kallonsisäisiä vuo-
toja ei tullut. Kolmen kuukauden seurannassa mortaliteet-
ti oli 3,6 % (53).
Lähetimme kaikkiin yliopistosairaaloihin kyselyn kar-
toittaaksemme, miten toimenpidehoitoja käytetään eri 
puolilla Suomea. Vastaukset saimme kolmesta yksiköstä ja 
tämän pienen otoksen perusteella voidaan todeta, että hoi-
tokäytännöt vaihtelevat huomattavasti. Yhteistä on se, että 
kirurgiaa käytetään hyvin vähän. Muutoin yksiköissä on 
käytössä eri toimenpidevaihtoehtoja ja samojenkin osalta 
toimenpidemäärissä on moninkertaisia eroja. Tämä tilanne 
sopii hyvin siihen, että yhteenvetona SLT:n ja KE:n toimen-
pidehoidoista voidaan todeta, että huomioiden laskimotu-
kosten yleisyys, on näistä tehty yllättävän vähän laadukasta 
eri hoitovaihtoehtoja vertailevaa tutkimusta. Päätöksissä on 
syytä huomioida myös hinnat, sillä vertailtaessa esimerkik-
si akuutin suuren kuolemanriskin KE:n hoitoa, niin pelkän 
trombolyytin (tenetekplaasi) hinta on 320 euroa, ja ultraää-
nitehosteisessa trombolyysissä tähän tulee lisäksi katetrien 
hinnat eli 5780 euroa annettaessa hoito molemmin puolin. 
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Kirurgisen trombektomian hinta taas liikkuu välillä 8 000–
16 000 euroa pelkän toimenpiteen osalta. 
Yhteenveto
SLT:n ja KE:n tavanomainen hoito perustuu LMWH:hin ja 
varfariinin tai oraalisiin suoriin antikoagulantteihin. Lievä-
oireiset, pienen riskin KE voidaan pääsääntöisesti hoitaa 
avohoidossa. Suuren riskin KE on ainoa selvä liuotushoi-
don aihe. Osa potilaista voi hyötyä akuuttivaiheessa toi-
menpidehoidoista, mutta yksittäistä interventiota ei käytet-
tävissä olevin tiedoin voi yleistäen suosittaa jollekin tietylle 
potilasryhmälle, vaan päätös pitää tehdä aina tapauskohtai-
sesti arvioiden tukoksen ja toimenpiteen aiheuttamaa ris-
kiä potilaan vuotovaaraan suhteutettuna. Niille potilaille, 
joilla alkuvaiheessa todetaan huomattava pulmonaalipai-
neen nousu, tulee sopia kontrolli 3–6 kuukauden kuluttua 
ja oireisille potilaille (NYHA II tai enemmän) tehdään sy-
dämen ultraäänitutkimus. Ultraäänikontrollin tarvetta voi 
seuloa natriureetisten peptidien avulla, ja matala taso pois-
sulkee merkittävän oikean puolen kuormituksen. 
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Sidonnaisuudet
• Veli-Pekka Harjola: Konsultointi (Bayer, Boehringer Ingelheim, 
Pfizer).
• Jyri Koivumäki: Tukea työnantajan määräämiin ammatillisiin
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